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ara  algunos  el  término  criptogénico  no  es  más  que  una  apo-
ogía  a  la  ignorancia  sobre  los  mecanismos  ﬁsiopatológicos
el  ataque  cerebrovascular1.  Sin  embargo,  en  las  últimas
os  décadas  el  adelanto  en  imágenes  diagnósticas  cerebra-
es,  en  cardiología  no  invasiva,  en  monitorización  del  ritmo
ardiaco  y  en  estudios  epidemiológicos  ha  logrado  una  mejor
recisión  de  la  causa  del  ataque  cerebro-vascular  de  etiolo-
ía  desconocida.
Por  su  alta  incidencia  y  porque  la  identiﬁcación  de  su
tiología  modiﬁca  la  conducta  terapéutica  mediante  un
ratamiento  especíﬁco,  el  ataque  cerebro-vascular  cripto-
énico  continúa  atrayendo  la  atención  del  personal  médico.
La  incidencia  reportada  de  ataque  cerebro-vascular  crip-
ogénico  varía  de  acuerdo  con  la  deﬁnición,  la  edad  del
aciente  y  cuán  profunda  haya  sido  la  investigación  clí-
ica.  Su  incidencia  en  adultos,  en  estudios  poblacionales  y
egistros  hospitalarios,  es  del  20  al  40%  y  se  ha  mantenido
onstante  a  través  del  tiempo2.  La  mortalidad  a  dos  an˜os  en
l  grupo  de  causa  no  establecida  o  criptogénico  alcanzó  el
9%3.
Los  mecanismos  causantes  del  ataque  cerebro-vascular
riptogénico  pueden  dividirse  en  tres  grandes  categorías:
ospecha  de  hipercoagulabilidad  con  y  sin  foramen  ovale
ersistente;  enfermedad  aterosclerótica  de  la  aorta  o  de
os  vasos  supraaórticos;  y  arritmias  ocultas4.Correo electrónico: javier.torres@shaio.org
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volución del concepto de ataque
erebro-vascular criptogénico
e  considera  que  un  ataque  cerebro-vascular  es  criptogénico
uando  no  se  identiﬁca  causa  alguna,  pero  esta  condición
epende  de  la  extensión  y  calidad  de  la  investigación  etio-
ógica  y  del  conocimiento  actual  de  los  mecanismos  del
ismo2.
Se  deﬁnió  en  el  sistema  de  clasiﬁcación  TOAST  (The  Trial
f  Org  in  Acute  Stroke  Treatment)5 como  aquel  infarto  no
tribuido  a una  causa  deﬁnida  de  aterosclerosis  de  gran
rteria,  cardioembolia  o  enfermedad  de  pequen˜o  vaso  en
resencia  de:  extensa  evaluación  cardiaca,  vascular,  hema-
ológica  y  serológica,  evaluación  incompleta  y  cuando  se
resente  más  de  una  causa  (v.  gr.  ﬁbrilación  auricular  y
stenosis  de  la  arteria  carótida  interna  con  repercusión
emodinámica).  Este  sistema  de  clasiﬁcación  sobreestima  la
roporción  de  ataque  cerebro-vascular  criptogénico  y  posee
na  baja  concordancia  interobservador  para  esta  modalidad
  0,40)6.
En  el  método  de  clasiﬁcación  causal  para  ataque
erebro-vascular  isquémico  agudo,  conocido  con  el  acró-
imo  SSS-TOAST ,  el  ataque  cerebro-vascular  de  origen
ndeterminado  se  divide  en:  embolia  criptogénica,  otros
riptogénicos  y  los  no  clasiﬁcados  cuando  se  identiﬁca  más
e  un  mecanismo  probable.  La  embolia  criptogénica  a  su  vez
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Tabla  1  Criterios  para  el  diagnóstico  de  ataque  cerebro-vascular  embólico  de  fuente  no  determinada  (ESUS)
•  Ataque  cerebro-vascular  detectado  por  TAC  o  IRM  no  lacunar
• Ausencia  de  aterosclerosis  intra  o  extracraneana  con  estenosis  mayor  al  50%  de  la  luz  en  la  arteria  que  suple  el  área  de
isquemia.
• No  fuente  cardioembólica  de  riesgo  mayor.
• No  identiﬁcación  de  causa  especíﬁca  para  el  ataque  cerebro-vascular  (v.  gr.  arteritis,  disección,  migran˜a/vasoespasmo,  drogas
o medicamentos).
TAC: tomografía axial computarizada. IRM: imagen por resonancia magnética.
Tabla  2  Propuesta  de  aproximación  diagnóstica  en  ataque
cerebro-vascular  embólico  de  fuente  no  determinada  (ESUS)
•  TAC  o  IRM  cerebral
•  ECG  de  12  derivaciones
•  Ecocardiograma  transtorácico
• Holter  (ECG  24  horas)
•  Imágenes  tanto  de  arterias  intracraneanas  como
extracraneanas  que  suplen  el  área  de  isquemia
(cateterismo,  angiorresonancia,  angio-TAC,  o  Doppler  y
Figura  1  IRM  de  paciente  con  infarto  agudo  de  la  arteria  cere-
bral posterior  izquierda  secundario  a  ﬁbrilación  auricular  con
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rdúplex de  vasos  de  cuello  más  Doppler  transcraneal)
ECG: electrocardiograma.
se  deﬁnió  como:  evidencia  angiográﬁca  de  una  amputación
abrupta  consecuente  con  un  coágulo  sanguíneo  en  arterias
intracraneanas  por  lo  demás  angiográﬁcamente  normales,
o  evidencia  por  imágenes  de  recanalización  completa  en
una  arteria  previamente  ocluida,  o  la  presencia  de  infartos
cerebrales  agudos  múltiples  ocurridos  en  estrecha  relación
temporal  sin  anormalidades  detectadas  en  los  vasos  involu-
crados.
El  sistema  de  clasiﬁcación  fenotípico  para  ataque
cerebro-vascular  isquémico  ASCO8 (su  sigla  en  inglés  por
Atherosclerosis,  Small  vessel  disease,  Cardiac  source  y
Other  cause),  no  tuvo  en  cuenta  el  ataque  cerebro-vascular
criptogénico  por  considerarlo  un  diagnóstico  de  exclusión
(A0S0C0O0).
Finalmente,  el  término  ESUS  (Embolic  Stroke  of
Undetermined  Source)9 o  ataque  cerebro-vascular  embó-
lico  de  fuente  no  determinada  apareció  como  un  constructo
para  posicionarlo  de  manera  pragmática  como  una  entidad
terapéuticamente  relevante  y  así  tratar  estos  pacientes  con
anticoagulantes  para  disminuir  la  recurrencia.
Se  deﬁne  ataque  cerebro-vascular  embólico  de  fuente  no
determinada  (ESUS)  como  un  infarto  cerebral  no  lacunar,  sin
estenosis  arterial  proximal  o  fuente  cardioembólica  con  una
clara  indicación  para  anticoagulación  (tabla  1),  que  haya
cumplido  con  una  pesquisa  etiológica  adecuada  (tabla  2).
Las huellas del ataque cerebro-vascular
embólico
Cumplida  la  investigación  etiológica  recomendada  en  la
tabla  2  sin  establecer  la  causa  del  ataque  cerebro-vascular,
la  sospecha  de  ataque  cerebro-vascular  embólico  se  sustenta
en  el  patrón  de  la  lesión  en  imágenes  cerebrales  y  en  otras
características  del  paciente.
Se  debe  analizar  la  resonancia  magnética  cerebral  en  el
siguiente  orden10:
e
d
tiperintensidad  en  DWI.
.  Patrón  de  difusión  o  DWI  (Diffusion  Weighted  Imaging):
embolia  versus  profundo  y  grande  versus  pequen˜o  dis-
perso.
.  Distribución  del  infarto  en  DWI:  más  de  un  territorio  vas-
cular  comprometido.
. Historia  de  ataques  cerebro-vasculares  anteriores  en
FLAIR  (Fluid  Attenuated  Inversion  Recovery).
Las  lesiones  cortico-subcorticales  y  las  bilaterales  múl-
iples  en  la  circulación  anterior  y  posterior,  se  asocian  con
ardioembolia,  mientras  que  las  lesiones  unilaterales  múl-
iples  en  la  circulación  anterior  se  asocian  con  embolia
rterio-arterial  por  aterosclerosis  o  patología  disecante.
Las  grandes  lesiones  corticales  en  uno  o  varios  territorios
n  la  DWI  con  diferentes  edades  en  FLAIR,  sugieren  embolia
or  ﬁbrilación  auricular  (ﬁg.  1).
Las  lesiones  pequen˜as  y  dispersas  en  múltiples  territo-
ios  en  DWI  sugieren  coagulopatía  relacionada  con  cáncer,
mbolia  paradójica  o  embolia  aortogénica11.Los  infartos  cerebrales  por  embolia  paradójica  en  casos
e  foramen  ovale  persistente  se  ubican  principalmente  en
erritorio  posterior12.
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En  un  estudio  de  131  pacientes  con  ataque  cerebro-
ascular  criptogénico  el  58%  de  ellos  tuvieron  perﬁl  genético
e  cardioembolia13.  Otro  estudio14 comparó  el  subgrupo  de
acientes  clasiﬁcados  en  el  TOAST  como  de  causa  indetermi-
ada  por  tener  más  de  una  posible  etiología  con  aquellos  de
ausa  no  conocida  y  se  estableció  en  el  primero  de  ellos
ayor  promedio  de  edad,  mayores  puntajes  en  la  escala
e  ataque  cerebro-vascular  de  los  Institutos  Nacionales  de
alud  (NIHSS),  así  como  mayor  proporción  de  diabetes  melli-
us  tipo  2,  frecuencia  de  falla  cardiaca  y  de  ﬁbrilación
uricular,  estancia  hospitalaria  y  peor  pronóstico  funcional.
ibrilación auricular paroxística en ataque
erebro-vascular criptogénico
a  ﬁbrilación  auricular  puede  detectarse  en  los  pacientes
on  ataque  cerebro-vascular  criptogénico  o  ataque  isqué-
ico  transitorio  de  causa  no  deﬁnida,  incluso  an˜os  después
el  evento  vascular  cerebral  índice.  La  ﬁbrilación  auricular
umenta  signiﬁcativamente  el  riesgo  de  recurrencia  de  ata-
ue  cerebro-vascular  y  el  tratamiento  anticoagulante  con
arfarina  reduce  en  un  64%  el  riesgo  de  ataque  cerebro-
ascular  comparado  con  placebo  y  hasta  en  un  39%  si  se
ompara  con  Aspirina15.  Los  anticoagulantes  directos  son  tan
ﬁcaces  o  incluso  superiores  a  la  warfarina  en  la  prevención
ecundaria16.  Por  tanto,  el  esfuerzo  por  detectar  arritmias
ardiacas  ocultas  generadoras  de  embolia  está  garantizado.
La  ﬁbrilación  auricular  paroxística  es  usualmente  asinto-
ática  y  transitoria  lo  cual  diﬁculta  su  detección.  Cuando
sta  se  detecta  por  primera  vez  después  de  un  ata-
ue  cerebro-vascular  criptogénico,  aumenta  el  riesgo  de
ecurrencia  del  ataque  aún  si  se  compara  con  el  grupo  de
acientes  en  los  que  la  ﬁbrilación  auricular  era  conocida17.
El  término  ‘‘ﬁbrilación  auricular  silenciosa’’  ha  sur-
ido  recientemente  para  describir  arritmias  auriculares  no
etectables  clínicamente,  pero  sí  por  medio  de  dispositivos
lectrónicos  cardiacos  implantables18.  Si  embargo,  el  por-
ué  la  ‘‘ﬁbrilación  auricular  silenciosa’’  aumenta  el  riesgo
e  recurrencia  o  de  aparición  del  ataque  cerebro-vascular
squémico,  aún  no  se  ha  establecido  por  completo.
El  CRYSTAL  AF  fue  un  estudio  prospectivo,  multicéntrico
 aleatorizado  en  el  que  se  comparó  la  monitorización  tra-
icional  con  los  dispositivos  cardiacos  implantables  (ICM
nsertable  Cardiac  Monitor)19.  Los  pacientes  eran  mayores
e  40  an˜os  y  en  los  últimos  90  días  debían  haber  tenido
n  ataque  cerebrovascular  o  ataque  isquémico  transitorio.
a  pesquisa  etiológica  incluyó  electrocardiograma  (EKG)  de
2  derivaciones,  ecocardiograma  transesofágico,  angio-TAC
 angiorresonancia  intra-  y  extracraneana  y  Holter  de  24
oras,  adicionalmente,  en  los  pacientes  menores  de  55  an˜os
e  investigó  tromboﬁlia.  El  desenlace  primario  fue  el  tiempo
ara  detectar  el  primer  episodio  de  ﬁbrilación  auricular
urante  los  primeros  seis  meses  de  monitorización  y  los
ecundarios  incluyeron  el  tiempo  para  la  primera  detección
e  ﬁbrilación  auricular  durante  los  primeros  12  meses  de
eguimiento,  ataque  cerebrovascular  recurrente  o  ataque
squémico  transitorio  y  cambio  en  el  uso  de  anticoagulantes
rales.
La  ﬁbrilación  auricular  se  deﬁnió  como  aquella  arritmia
in  ondas  p  y  con  una  duración  mayor  a  30  segundos.  En  el
razo  de  monitorización  tradicional  se  detectó  ﬁbrilación
a
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uricular  en  1,4,  2  y  3%,  en  tanto  que  en  el  grupo  de  los
ispositivos  cardiacos  insertables  8.9,  12,4  y  30%  a  los  6,  12
 36  meses  respectivamente.  A  los  tres  an˜os  se  detectó  diez
eces  más  ﬁbrilación  auricular  en  el  grupo  de  dispositivos
nsertables.
Tres  cuartas  partes  de  los  pacientes  fueron  asintomáticos
 en  un  97%  de  los  casos  tuvieron  por  lo  menos  un  episodio
e  ﬁbrilación  auricular  mayor  a  6  minutos.  El  tiempo  medio
ntre  la  aleatorización  y  la  detección  del  primer  episodio  el
rupo  de  dispositivos  insertables  a  los  6  meses  fue  de  41  días
 84  días  a  los  12  meses.  El  ataque  cerebrovascular  isqué-
ico  o  el  ataque  isquémico  transitorio  ocurrió  en  el  5,2  vs.
,6%  a  los  6  meses  y  en  7,1  vs.  9,1%  a  los  12  meses  en  el  grupo
e  dispositivos  insertables  vs.  el  grupo  control,  respectiva-
ente.  El  uso  de  anticoagulantes  fue  del  10,1  vs.  4,6%  a  los
 meses  y  de  14,7  vs.  6,0%  a los  12  meses  en  el  grupo  de
acientes  con  dispositivos  insertables  vs.  el  grupo  control
espectivamente.  A  los  12  meses,  el  97%  de  los  pacientes
n  quienes  se  había  detectado  ﬁbrilación  auricular  recibía
nticoagulantes  orales.
Por  su  parte,  el  estudio  EMBRACE,  publicado  simultánea-
ente  con  el  anterior  en  junio  de  2014,  comparó  así  mismo
a  monitorización  de  eventos  a  los  30  días  (30  Days  Triggering
vent  Recorder)  con  la  monitorización  convencional20.  Se
etectó  ﬁbrilación  auricular  en  el  16,1  del  grupo  intervenido
s.  3,2%  en  el  grupo  control.
En  una  revisión  sistemática  y  metaanálisis  se  estimó  la
roporción  de  pacientes  con  ﬁbrilación  auricular  diagnosti-
ados  por  primera  vez  después  de  un  ataque  cerebrovascular
 ataque  isquémico  transitorio  en  una  secuencia  de  cuatro
ases  de  monitorización  cardiaca21.  La  fase  1  incluyó  el  EKG
omado  en  el  servicio  de  urgencias,  la  fase  2  (hospitalaria)
ncluyó  EKG  seriados,  monitorización  electrocardiográﬁca
ontinua,  telemetría  cardiaca  continua  y  test  de  Holter;  la
ase  3  (primer  periodo  ambulatorio)  Holter  ambulatorio  y  la
ase  4  (segundo  período  ambulatorio)  dispositivos  cardiacos
xternos  e  implantables.  En  la  categoría  1  se  detectó  ﬁbri-
ación  auricular  en  un  7,7,  5,1%  en  la  fase  2,  10,7%  en  la  fase
 y  16,9%  en  la  4.
En  este  meta-análisis  10,6%  de  los  pacientes  no  tuvieron
tros  estudios  más  allá  de  la  fase  1,  un  10,0%  no  los  tuvieron
ás  allá  de  la  fase  2  y  60%  no  fueron  estudiados  con  técnicas
e  monitorización  cardiaca  prolongada  (fase  4)21.
Cómo estudiar los pacientes con  ataque
erebro-vascular criptogénico y sospecha de
brilación auricular oculta?
a  monitorización  cardiaca  prolongada  con  dispositivos
xternos  o implantables  es  costosa  y  de  difícil  acceso  ¿Qué
acientes  se  deberían  monitorizar?
No  está  claro  aún  qué  subgrupos  de  pacientes  se  beneﬁ-
ian  más  de  la  monitorización  prolongada,  cuánto  tiempo  la
equieren  y  para  quiénes  es  más  costo-efectivo.
Los  latidos  auriculares  prematuros  frecuentes,  al  igual
ue  los  brotes  de  taquiarritmia  auricular  son  marcado-
es  emergentes  de  riesgo  que  pueden  ayudar  a  identiﬁcar los  pacientes  con  ritmo  sinusal  que  desarrollarán  ﬁbri-
ación  auricular.  En  un  subanálisis  ulterior  del  estudio
MBRACE20 se  tomaron  aquellos  pacientes  con  actividad
ctópica  supraventricular  aumentada  y  se  cuantiﬁcaron  los
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latidos  auriculares  prematuros  (APB  Atrial  Premature  Beats)
en  los  estudios  de  Holter  de  24  horas22.  A  los  90  días  la
detección  global  de  ﬁbrilación  auricular  fue  del  16%,  la
probabilidad  de  detectarla  en  pacientes  con  menos  de  100
APB/24  horas  fue  menos  de  9%,  entre  100-499  APB/24  horas
la  probabilidad  aumentó  de  9  a  24%,  entre  500-999  APB/24
horas  de  25  a  37%,  de  1000-1499  APB/24  horas  de  37  a  40%
y  de  40%  más  allá  de  1500  APB/24  horas.  Con  base  en  lo
anterior,  el  grupo  de  investigadores  del  estudio  EMBRACE
propuso  un  diagrama  de  opciones  según  el  cual  los  pacien-
tes  con  ataque  cerebro-vascular  criptogénico  en  quienes  no
se  hubiera  detectado  ﬁbrilación  auricular  deben  ir  a  moni-
torización  cardiaca  por  dos  semanas  si  hay  menos  de  500
APB/24  horas  y  durante  cuatro  semanas  cuando  es  mayor  500
APB/24  horas.  Adicionalmente,  si  no  se  detecta  la  ﬁbrilación
auricular,  se  debe  considerar  monitorización  prolongada  con
dispositivos  externos  o  insertables  para  pacientes  con  más
de  1.000  APB/24  horas.
Actualmente  las  guías  AHA/ASA  recomiendan  monitori-
zación  del  ritmo  cardiaco  por  treinta  días  en  los  seis  meses
siguientes  al  evento  índice  (clase  IIa;  nivel  de  Evidencia  C)
(Nueva  recomendación)23.
Carga de ﬁbrilación auricular y riesgo
de ataque cerebro-vascular
En  el  estudio  ASSERT24 se  tomaron  pacientes  mayores  de
65  an˜os  con  hipertensión  arterial  e  implante  de  marcapasos
bicameral  por  enfermedad  del  nodo  o  enfermedad  del  nodo
aurículo-ventricular,  o  un  cardiodesﬁbrilador  por  cualquier
indicación  en  las  últimas  ocho  semanas  para  establecer  el
riesgo  de  un  primer  episodio  de  ﬁbrilación  auricular  y  de
ataque  cerebro-vascular.  A  los  tres  meses  a  un  10,1%  de
los  pacientes  se  les  detectó  por  lo  menos  un  episodio  de
taquiarritmia  auricular  con  frecuencia  mayor  a  190  latidos
por  minuto  y  con  una  duración  mayor  de  6  minutos.  La  taqui-
cardia  auricular  subclínica  aumentó  el  riesgo  de  ﬁbrilación
auricular  clínica  con  un  HR  (hazard  ratio)  de  5,56  y  el  de  ata-
que  cerebro-vascular  con  un  HR  de  2,49.  Este  último  fue  del
13%,  el  mismo  riesgo  de  ataque  cerebro-vascular  atribuido
a  ﬁbrilación  auricular  en  el  estudio  Framingham.
En  el  CRYSTAL  AF19 el  tiempo  de  ﬁbrilación  auricular  fue
de  30  segundos  medidos  en  el  grupo  control  pues  el  dispo-
sitivo  cardiaco  insertable  o  monitor  cardiaco  insertable  solo
detectaba  a  partir  de  dos  minutos.  En  el  estudio  EMBRACE20
se  tomaron  también  30  segundos  en  la  deﬁnición  de  ﬁbrila-
ción  auricular  en  el  grupo  control  y  el  dispositivo  externo  de
cinturón  detectaba  hasta  2,5  minutos.  Sin  embargo,  entre
un  42  a  un  85%  de  los  casos  detectados  de  ﬁbrilación  auri-
cular  en  ataque  cerebro-vascular  criptogénico  tienen  una
duración  menor  de  30  segundos25,26.
Relación temporal entre ﬁbrilación auricular
paroxística y ataque cerebro-vascular
Con  base  en  los  datos  actuales  no  parece  existir  una  relación
temporal  próxima  entre  las  arritmias  auriculares  detectadas
en  los  dispositivos  y  la  aparición  de  ataque  cerebro-vascular,
aunque  los  pacientes  con  episodios  de  alta  frecuencia  auri-
cular  (AHREs  Atrial  High  Rate  Episodes)  tienen  mayor  riesgo
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e  padecerlo18.  En  el  estudio  TRENDS27 un  73%,  en  el  ensayo
SSERT28 un  92%  y  en  el  IMPACT29 un  94%  de  los  pacientes  no
uvieron  ﬁbrilación  auricular  en  los  30  días  previos  al  evento
rombo-embólico.
actores de riesgo para ataque
erebro-vascular  independientes
e  la ﬁbrilación auricular paroxística
a  evidencia  actual  lleva  a  pensar  que  un  tipo  de  cardio-
atía  auricular  aumenta  el  riesgo  de  recurrencia  de  ataque
erebro-vascular  en  el  grupo  de  pacientes  con  la  forma  crip-
ogénica  independiente  que  haya  o  no  ﬁbrilación  auricular.
En  un  estudio  piloto  se  analizaron  159  pacientes  de  los
uales  40  tenían  ataque  cerebrovascular  criptogénico  según
os  criterios  del  TOAST.  Se  deﬁnió  cardiopatía  auricular
uando  había  por  lo  menos  uno  de  los  siguientes  biomar-
adores:
.  NT  ProBNP  (Amino  Terminal  Pro--B-Type  Natriuretic  Pep-
tide)  con  punto  de  corte  de  250  pg/ml
.  Fuerza  terminal  de  la  onda  p  en  V1  (PTFV1)  con  umbral
de  5000  uV  ms,  calibración  EKG  de  10  mm/mV  y  25  mm/s.
.  Crecimiento  auricular  izquierdo.
De  40  pacientes,  49%  tenían  niveles  elevados  de  NT
roBNP,  20%  PTFV1  aumentado  y  5%  crecimiento  auricular
zquierdo.  Los  pacientes  con  cardiopatía  atrial  tenían  alta
robabilidad  de  ser  mayores,  tener  hipertensión  arterial,
iperlipidemia  o  enfermedad  coronaria30.
El  NT-ProBNP  (Amino  Terminal  Pro--B-Type  Natriuretic
eptide)  fue  medido  en  el  suero  almacenado  de  los  pacientes
eclutados  en  el  estudio  WARSS  (Warfarin-Aspirine  Recurrent
troke  Study)  sin  ﬁbrilación  auricular  para  comparar  la  efec-
ividad  relativa  de  la  warfarina  y  la  Aspirina  en  la  prevención
e  la  recurrencia  del  ataque  cerebrovascular  o  de  muerte  en
os  an˜os  basados  en  la  concentración  de  NT-ProBNP.  En  el  5%
e  los  pacientes  la  concentración  de  NT-ProBNP  fue  mayor
e  750  pg/ml  y  en  2  an˜os  la  tasa  de  eventos  por  100  personas-
n˜o  fue  de  45,9  para  la  Aspirina  y  16,6  para  la  warfarina;  en
oncentraciones  menores  o  iguales  a  750  pg/ml  la  tasa  fue
imilar  para  ambos  tratamientos,  lo  cual  indicó  el  beneﬁcio
e  la  anticoagulación  en  el  subgrupo  con  aumento  de  este
iomarcador31.
El crecimiento  auricular  izquierdo  moderado  a  severo  es
n  factor  de  riesgo  independiente  para  ataque  cerebrovas-
ular  cardioembólico  recurrente  o  ataque  cerebro-vascular
riptogénico32.
La patogénesis  de  la  tromboembolia  en  ﬁbrilación  auricu-
ar  involucra  disfunción  endotelial,  patrón  anormal  de  ﬂujo
n  el  apéndice  auricular,  propiedades  pro-coagulantes  de
a  sangre,  inﬂamación,  factores  neurohumorales  y  patología
structural  del  miocardio  auricular.  La  característica  funda-
ental  de  la  patología  estructural  asociada  con  ﬁbrilación
uricular  es  la  ﬁbrosis33, cuyo  grado  empieza  a  ser  medido
ediante  técnicas  de  realce  tardío  del  medio  de  contraste
n  resonancia  magnética  cardiaca  o  DE-CMR  (Delayed-
nhancement  Cardiac  Magnetic  Resonance).  El  gadolinio
corta  el  T1;  en  tejido  sano  este  medio  de  contraste  se
isipa  rápidamente,  mientras  que  en  tejido  ﬁbrótico  se  pro-
onga  permitiendo  estimar  el  grado  de  ﬁbrosis.  En  estudios
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etrospectivos  se  ha  podido  correlacionar  el  grado  de  ﬁbrosis
on  la  incidencia  de  ataque  cerebrovascular34.  En  el  estudio
ECAAF,  la  recurrencia  de  la  arritmia  posterior  a  la  ablación
or  catéter  estuvo  relacionada  con  el  porcentaje  de  ﬁbro-
is  auricular  izquierda  estimada  mediante  realce  tardío  del
edio  de  contraste  en  resonancia  magnética35.
onclusiones
l  término  ataque  cerebrovascular  criptogénico  se  aplica
 aquellos  casos  de  infarto  cerebral  sin  causa  determi-
ada  después  de  una  investigación  etiológica  adecuada.  El
ecanismo  embólico  imprime  cambios  característicos  en  el
atrón  de  las  imágenes  cerebrales.  El  término  ESUS  se  perﬁla
omo  una  entidad  terapéuticamente  relevante  en  aquellos
acientes  con  ataque  cerebrovascular  criptogénico  y  alta
ospecha  de  cardioembolia  que  pueden  beneﬁciarse  con  el
so  de  anticoagulantes  orales  directos.
La  evidencia  disponible  para  iniciar  anticoagulación  es
ersuasiva  y  la  certeza  solo  se  obtiene  al  documentar  la
brilación  auricular.  La  monitorización  cardiaca  prolongada
ediante  dispositivos  externos  o  insertables  ha  permitido
etectar  hasta  diez  veces  más  la  ﬁbrilación  auricular  paro-
ística  que  la  monitorización  convencional.
El  rol  de  la  ﬁbrilación  auricular  paroxística  en  la  enfer-
edad  vascular  cerebral  aún  no  está  plenamente  entendido
 hay  evidencia  creciente  sobre  el  papel  de  riesgos  emer-
ente.
Por  último,  la  relación  entre  cardiopatía  auricular  ﬁbró-
ica,  ﬁbrilación  auricular  y  trombogénesis  debe  establecerse
on  precisión.
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